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Со времени обнаружения пролактина (ПРИ) в 
1928г., как лактогенной субстанции гипофиза ко­
ров, обнаружено более 200 других его эффектов. 
ПРЛ оказывает прямое или опосредованное мета­
болическое действие практически на все виды тка­
ней. В настоящей работе собраны сведения об ос­
новных доказанных, а также требующих даль­
нейшего уточнения свойствах и эффектах ПРЛ, 
о нарушениях секреции П РЛ и способах их меди­
каментозной коррекции.
Пролактин (ПРЛ) -  белковый гормон, сек - 
ретируемый преимущественно лактотрофами пе­
редней доли гипофиза, которые составляют от 11 
до 29% всего клеточного состава аденогипофи­
за. ПРЛ человека состоит из 199 аминокислот. 
Около 16% его аминокислотного состава гомо­
логично структуре молекулы соматотропного 
гормона (СТГ), 13% -  плацентарному лактогену.
В гипофизе и крови ПРЛ представлен фор­
мами с различными молекулярными массами: 
мономерная -  23 кДа; димерная -  48-56 кДа, по­
лимерная -150  кДа, гликозилированная -  25 кДа, 
формы с молекулярной массой 16кДа и 21 кДа. 
Наиболее типично преобладание низкомолеку­
лярного ПРЛ с молекулярной массой 23 кДа, 
представляющего собой физиологически наибо­
лее активную форму [9]. Последняя определяется 
у большинства здоровых людей, в условиях фи­
зиологической гиперпролактинемии при бере­
менности и у больных с классическим течением 
синдрома персистирующей галакто-аменореи. 
Доля ПРЛ 23 кДа составляет 60-90% от общего 
количества иммунореактивного ПРЛ [54]. Ф ор­
мы ПРЛ 48-56 кДа и ПРЛ 150кДа обычно выяв­
ляются в крови в небольших количествах, отли­
чаются от мономерной по биохимическим и фун­
кциональным характеристикам и обладают бо­
лее низкой активностью. Вместе с тем, у некото­
рых пациентов с гиперпролактинемией соотно­
шение форм с высокой и низкой молекулярной 
массой может меняться в сторону преобладания 
высокомолекулярной формы П Р Л , доля которой 
может достигать 90% [7]. Разнообразие молеку­
лярных форм ПРЛ, обусловлено посттрансляци­
онной модификацией, включающей гликозили- 
рование, фосфорилирование и протеолиз белка 
23 кДа. Гликозилированная форма ПРЛ отлича­
ется от ПРЛ 23 кДа присоединением олигосаха- 
ридной цепи и соответственно более высокой мо­
лекулярной массой -  25 кДа. Гликозилированная 
ф орма ПРЛ составляет 15-25% от всего ПРЛ 
[45,48], а биологическая активность этой формы 
в 4-5 раз меньше по сравнению с негликозилиро- 
ванной формой [20,56]. В гипофизе и сыворотке 
крови иногда выявляется ПРЛ с мол. м. 21 кДа, 
представляющий собой сплайсинговую форму 
ПРЛ. Недавно был выявлен ПРЛ с молекуляр­
ной массой 16 кДа, обладающий мощным инги­
биторным действием на образование новых ка­
пиллярных сосудов. Было установлено, что клет­
ки эндотелия сосудов имеют специфические ре­
цепторы к фрагменту ПРЛ 16 кДа, отличающие­
ся структурно и функционально от классических 
рецепторов ПРЛ [28]. ПРЛ 16 кДа комплексиру- 
ется рецепторами почек с высокой аффинностью, 
превышающей в 30 раз аффинность ПРЛ с мол. м. 
23 кДа. Рецепторы к ПРЛ 16 кДа обнаружены в 
печени [13], мозге [53], в эндотелии [28].
В нормальном гипофизе содержится от 50 
до 200 мкг ПРЛ (в среднем 100 мкг). В плазме 
крови верхняя граница нормы содержания ПРЛ 
у мужчин составляет 10мкг/л, у женщин -  15мкг/л. 
Время полужизни гормона в плазме -  30-40 мин. 
Однако его биологический эффект сохраняется 
значительно дольше, за счет прочной связи с ре­
цепторами (время полужизни ПРЛ, связанного с 
рецепторами, составляет 2 дня).
ПРЛ в гипофизе выявляется на 5-7-й неде­
ле эмбрионального развития, и с 20-й недели бе­
ременности содержание ПРЛ прогрессивно увели­
чивается. К концу беременности содержание ПРЛ 
в сыворотке крови плода достигает 150 мкг/л. По 
мнению большинства исследователей, такая гипер­
секреция ПРЛ индуцирована эстрогенами матери. 
После родов концентрация ПРЛ в сыворотке кро­
ви снижается и к 4-6-й неделе после родов достига­
ет уровня, наблюдаемого у взрослых [2].
Секреция ПРЛ имеет пульсирующий харак­
тер и подвержена суточным колебаниям. Ампли­
туды высвобождения ПРЛ повторяются каждые 
95 мин, т.е. 14 за 24 ч. Высота таких амплитуд 
наивысшая в период сна, минимальная -  около 
полудня. При пролактиномах суточный ритм сек­
реции ПРЛ исчезает, но пульсирующее высво­
бождение ПРЛ остается [7].
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Ген, ответственный за синтез ПРЛ, лока­
лизуется на 6-й хромосоме [17]. В период эмбри­
онального развития передней доли гипофиза вна­
чале экспрессируется ген, ответственный за син­
тез Pit-1 белка, являющегося активатором гена 
соматотропного гормона (СТГ), ПРЛ и тиреот- 
ропного гормона (ТТГ). Мутация этого гена со­
провождается недостаточностью секреции СТГ, 
ПРЛ и ТТГ и приводит к патологии, клиничес­
кая картина которой сопровождается задержкой 
психического развития и резко выраженной за­
держкой роста. Ген, кодирующий гипофизарный 
транскрипционный активатор (Pit-1), идентифи­
цирован, изолирован и клонирован [27]. Он со­
держит два белковых домена, которые необхо­
димы для связывания с участками Д Н К , ответ­
ственными за кодирование СТГ, ПРЛ и Ь-субъе- 
диницы ТТГ. Помимо Pit-1, в транскрипции гена 
ПРЛ участвуют эстрадиол, тиролиберин, глю ко­
кортикоиды, дофамин, эпидермальный фактор 
роста и ряд вторичных мессенджеров, таких, как 
цАМФ, ионы кальция и диацилглицерин.
Гены, ответственные за синтез рецепторов 
к ПРЛ и СТГ, локализуются на 5-й хромосоме 
(5р13-14). В семью рецепторов СТГ/ПРЛ вклю­
чают также рецепторы к различным цитокинам 
(интерлейкин-2 или ИЛ-2; ИЛ-3; ИЛ-4; ИЛ-5; 
ИЛ-6; ИЛ-7; гранулоцитарный фактор; грану- 
лоцитарно- макрофагальный колониестимулиру­
ющий факторы). Полагают, что имеется две под­
группы рецепторов к ПРЛ -  короткая и длинная 
форма (транскрипты 2,5-3 kb и 7,3 kb) [30]. Как и 
большинство белковых гормонов, ПРЛ регули­
рует количество собственных рецепторов в тка­
нях. Причем, в отличие от других гормонов, по­
вышение уровня ПРЛ в крови ведет к увеличе­
нию числа его рецепторов в тканях [37].
РЕГУЛЯЦИЯ ВЫЛЕЛЕНИЯ И  СЕКРЕЦИЯ
Секреция ПРЛ контролируется преимуще­
ственно гипоталамусом, который продуцирует 
факторы, стимулирующие или тормозящие про­
дукцию гормона. Главным ингибирующим фак­
тором является дофамин, который синтезирует­
ся в нейронах паравентрикулярных и серобугор- 
ных ядер, а также в нейронах ядра воронки и ду­
гообразного ядра гипоталамуса. Аксоны этих 
нейронов заканчиваются на сосудах портальной 
системы гипофиза в области срединного возвы­
шения. Дофамин поступает с кровотоком к клет­
кам передней доли гипофиза и активирует меха- 
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низм, ингибирующий высвобождение ПРЛ [7]. 
Дофамин оказывает свое ингибирующее действие 
на лактотрофы посредством специфических ре­
цепторов. Идентифицировано 2 типа дофамино­
вых рецепторов D1 и D2. Рецепторы D1 типа сти­
мулируют, а рецепторы D2 угнетают аденилат- 
циклазу [32]. Дофамин и его агонисты стимули­
руют D2 рецепторы, что приводит к ингибиро­
ванию аденилатциклазы, уменьшению количе­
ства внутриклеточного цАМФ, синтеза фосфоино- 
зитола, арахидоновой кислоты и обмена фосфоли­
пидов с последующим снижением высвобождения 
и секреции ПРЛ. Дофамин угнетает также деление 
клеток и синтез ДНК, что сопровождается исчез­
новением секреторных гранул в пролактотрофах и 
стимулированием процессов кринофагии.
Основным стимулятором секреции ПРЛ 
является тиролиберин, что впервые установлено 
в 1971 году [63]. Тиролиберин отождествляют с 
пролактолиберином, наряду с этим существует 
точка зрения в том, что это различные гормоны.
Таким образом, основными физиологичес­
кими регуляторами секреции пролактина призна­
ются дофамин и тиролиберин. Помимо них в ре­

















Серотонин. С еротонинергический меха­
низм играет большую роль в процессах высво­
бождения ПРЛ [65]. Введение серотонина в 3-й 
желудочек мозга приводит к гиперпролактине­
мии, в то время как угнетение синтеза серотони­
на парахлорфенилаланином блокирует высво­
бождение ПРЛ в ответ на физиологическую сти­
муляцию. Серотонин оказывает влияние на сек­
рецию ПРЛ также через стимуляцию высвобож­
дения ВИП [22].
Эндорфины и энкефалины. Стимулирующие 
эффекты морфина на секрецию ПРЛ у человека 
послужили основанием для изучения влияния мет- 
энкефалина и b -эндорфина, веществ, связываю­
щихся с опиатными рецепторами, на секрецию 
этого гормона. Установлено, что эндогенные опи­
аты активируют пресинаптические опиатные рецеп­
торы, локализованные на тубероинфундибулярных 
дофаминергических нервных окончаниях, приводя 
к стимуляции секреции ПРЛ [31].
Мелатонин. Влияние эпифиза и его гормо­
на мелатонина на синтез и секрецию ПРЛ изуче­
но недостаточно. Мелатонин способствует накоп­
лению серотонина в среднем мозге и гипотала­
мусе, поэтому не исключено, что серотонин яв­
ляется конечным звеном в системе ингибирующе­
го контроля со стороны эпифиза на гипоталамо- 
гипофизарную систему. Повышение уровня мела­
тонина, следовательно, может сопровождаться уве­
личением секреции ПРЛ. Кроме того, показано, что 
эпифиз является источником тиролиберина [66].
Катехоламины, как и дофамин, угнетают 
секрецию ПРЛ. Кроме того, вещества, изменяю­
щие активность ферментов, участвующих в био­
синтезе и метаболизме катехоламинов, также мо­
гут влиять на синтез и секрецию ПРЛ. Так, про­
гестерон снижает активность тирозин-3-моноок- 
сигеназы, и в результате может повышать секре­
цию ПРЛ. Аналогичное действие оказывает ре­
зерпин и ряд других веществ. Тиреоидные гор­
моны ускоряют превращение ДОФА в дофамин. 
Нарушение этого превращения при дефиците тире­
оидных гормонов может быть одной из причин раз­
вития гиперпролактинемии при гипотиреозе.
В гипоталамусе имеется еще ряд веществ, 
обладаю щ их активностью  пролактолиберина: 
ВИП, окситоцин, вазопрессин, пептид-гистидин- 
изолейцин-27 или PHI-27 [18,23]. Показано, что 
ВИП стимулирует непосредственно секрецию 
пролактина гипофизом. Концентрация этого гор­
мона в области срединного возвышения гипота­
ламуса человека наивысшая по сравнению с дру­
гими областями Ц Н С. Внутривенная инфузия 
ВИП у человека приводит к вы свобождению  
ПРЛ. В клетках передней доли гипофиза ВИП 
исключительно комплексируется с соответствую­
щими рецепторами, локализованными на лактот- 
рофах, приводя к повышению уровня аденилат- 
циклазы и цАМ Ф с последующим повышением 
высвобождения ПРЛ и транскрипции гена. Пролак- 
тинвысвобождающим действием обладают также
окситоцин [67] и предшественник вазопрессин-ней- 
рофизина, представляющего собой гликопептид, 
состоящий из 39 аминокислотных остатков [51].
Эстрогены оказывают стимулирующее вли­
яние на секрецию ПРЛ как путем прямого воздей­
ствия на ген, ответственный за его синтез, так и, 
вероятно, вследствие уменьшения количества рецеп­
торов к дофамину на пролактотрофах [16,61].
П ротиворечивы м и являю тся сведения о 
влиянии на секрецию ПРЛ таких веществ как: 
гамма-аминомасляная кислота (ГАМ К), гиста­
мин, тестостерон.
До сих пор остается не решенным вопрос о 
самостоятельности существования пролактоста- 
тина и пролактолиберина. М ногочисленные ис­
следования, проведенные в последние годы, по­
зволили усомниться в существовании пролакто- 
статина. В настоящее время считают, что гипо­
таламическим фактором, угнетающим выделение 
ПРЛ (т.е. пролактостатином), является дофамин. 
Хотя не исключена возможность, что дофамин 
все-таки стимулирует секрецию и высвобождение 
реально существующего пролактостатина.
Способностью высвобождать ПРЛ облада­
ет тиролиберин. В этой связи вы сказывались 
предположения, что тиролиберин и пролактоли- 
берин являются одним и тем же веществом. Од­
нако установлено, что ритм секреции этих двух 
гормонов различен и пики повышения их уровня 
в крови не совпадают. Кроме того, акт сосания, 
который стимулирует высвобождение ПРЛ до 
очень высоких цифр, не сопровождается одновре­
менным повышением уровня ТТГ в сыворотке 
крови. С другой стороны, при первичном гипо- 
тирозе, при котором  уровень тиролиберина и 


















ние содержания ПРЛ в сыворотке крови, или его 
повышенный ответ на стимуляцию при нормаль­
ной исходной концентрации. М ожно считать, что 
в этих случаях снижение уровня тироидных гор­
монов в крови приводит к увеличению чувстви­
тельности пролактотрофов к тиролиберину. Н а­
ряду с этим существует предположение, что ги- 
потироз сопровождается изменениями в биосин­
тезе дофамина, чем и объясняется развитие ги­
перпролактинемии. В связи с этим было сделано 
предположение, что тиролиберин не единствен­
ный пролактинстимулирующий фактор. Предпо­
лагается, что наряду с тиролиберином гипотала­
мус вырабатывает специфический фактор, стиму­
лирующий секрецию ПРЛ -  пролактолиберин. 
Однако химическая природа этого вещества до 
сих пор не установлена [64].
ВНЕГИПО Ф ИЗАРНАЯ СЕКРЕЦИЯ 
И  ОРГАНЫ-МИШ ЕНИ
До недавнего времени предполагалось, что 
пролактин синтезируется исключительно в гипо­
физе. Однако иммуногистохимические методы 
исследования позволили обнаруж ить наличие 
пролактина в других тканях.
И С ТО Ч Н И КИ  ВН ЕГИ П О Ф И ЗАРН О Й  
СЕКРЕЦИИ ПРО ААКТИНА
Установлено, что децидуальные клетки эн­
дометрия продуцируют ПРЛ, который по своим 
химическим, иммунологическим и биологичес­
ким свойствам идентичен гипофизарному [26]. 
Такой локальный синтез ПРЛ определяется с на­
чала процесса децидуализации, нарастает после 
имплантации оплодотворенной яйцеклетки, до­
стигает пика к 20-25-й неделе беременности и сни­
жается непосредственно перед родами. Главным 
стимулирующим фактором децидуальной секре­
ции является прогестерон, классические регуля­
торы гипоф изарного пролактина -  дофамин, 
ВИП, тиролиберин -  в данном случае реального 
влияния не оказывают.
П рактически  все м олекулярны е формы 
ПРЛ обнаруживаются в амниотической жидко­
сти, источником его синтеза является децидуаль­
ная ткань. П редполагается, что децидуальный 
ПРЛ предотвращает отторжение оплодотворен­
ной яйцеклетки при имплантации, подавляет 
сократительную активность матки во время бе­
ременности, способствует развитию  иммунной 
системы и образованию  сурфактанта у плода, 
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участвует в осморегуляции. ПРЛ вырабатывает­
ся также плацентой.
ПРЛ вырабатывается клетками миометрия 
[62], однако значение этой продукции ПРЛ, как 
основной, так и гликозилированной формы, ос­
тается не ясным.
Было обнаружено, что лейомиомы матки 
(доброкачественная опухоль матки из гладкомы­
шечных клеток) секретируют ПРЛ, идентичный 
по иммунологическим и хроматографическим 
характерстикам гипофизарному ПРЛ [52].
ПРЛ обнаружен в грудном молоке челове­
ка и ряда млекопитающих животных. Накопле­
ние гормона в секрете грудных желез обусловле­
но как транспортом его из окружающих альвео­
лярные клетки капилляров, так и локальным син­
тезом. В настоящее время убедительной корре­
ляции между уровнем циркулирующего ПРЛ и 
заболеваемостью раком грудных желез не выяв­
лено, однако наличие местной продукции гормо­
на не позволяет полностью исключить его роль в 
развитии этих опухолей [25,36].
Наличие ПРЛ выявлено в ликворе, причем 
стабильная концентрация гормона сохраняется и 
после гипофизэктомии, что указывает на возмож­
ность продукции ПРЛ нейронами головного моз­
га. Предполагается, что в головном мозге гор­
мон может выполнять множество функций, вклю­
чая обеспечение постоянства состава ликвора, 
митогенное воздействие на астроциты, контроль 
за выработкой различных рилизинговых и инги­
бирующих факторов, регуляцию смены циклов 
сна и бодрствования, модификацию пищевого 
поведения.
Установлен факт продукции ПРЛ кожей и 
связанными с ней экзокринными железами [59, 
50]; потенциальным источником местного синте­
за являются фибробласты соединительной ткани 
[19]. Предполагается, что ПРЛ может регулиро­
вать концентрацию соли в потовой и слезной 
жидкости, стимулировать пролиферацию эпите­
лиальных клеток, усиливать рост волос. Гиперп- 
ролактинемия, вероятно, внегипофизарного ге- 
неза, часто присутствует при онкологических 
заболеваниях [21].
В целом физиологическая значимость экто­
пической продукции ПРЛ пока не ясна. Возмож­
но, внегипофизарный ПРЛ может действовать 
как цитокин, и его паракринное и аутокринное 
действие важно для обеспечения жизнедеятельно­
сти организма.
РОЛЬ В ОРГАНИЗМЕ
Биологическое действие ПРЛ многообраз­
но. ПРЛ влияет на: 1) репродукцию и лактацию; 
2) водно-солевой обмен; 3) морфогенез и рост; 4) 
обмен веществ; 5) поведенческие реакции; 6) им­
м ун орегуляц и ю  и 7) эк то д ер м у  и кож у; 8) 
осмотическое равновесие в организме. Имеются 
данные, что ПРЛ предупреждает избыточную 
потерю натрия и воды почками, т.е. является си- 
нергистом других горм онов, ответственных за 
поддержание водно-электролитного обмена в 
организме [49].
Биологические эффекты ПРЛ осуществля­
ет через взаимодействие с соответствующими ре­
цепторами, которые обнаружены в клетках мо­
лочных желез, половых органов, печени, почек, 
гипоталамуса, лимфоидной ткани, надпочечни­
ков, островков Л ангерганса, моноцитах и др. 
Практически все иммунокомпетентные клетки 
экспрессируют рецептор ПРЛ. Экспрессия гена 
ПРЛ на лимфоцитах указывает на влияние ПРЛ 
на созревание, дифференциацию и пролиферацию 
этих клеток. Установлено, также, что тимоциты 
и лимфоциты человека синтезируют и секрети- 
руют ПРЛ [1]. Гиперпролактинемия нередко со­
провождает такие аутоиммунные заболевания, 
как системная красная волчанка, ревматоидный 
артрит, аутоиммунный тиреоидит, диффузный 
токсический зоб, рассеянный склероз [4,10]. У ро­
вень гормона превышает норму у большинства 
больных с острым миелолейкозом. Гиперпролак- 
тиемия значительно активирует миграцию мак­
рофагов и их фагоцитарную активность в облас­
ти раны, что способствует ускорению процесса 
заживления раны [8]. Эти данные указывают на 
то, что ПРЛ свойственны иммуномодуляторные 
свойства [68].
ПРЛ стимулирует анаболические процессы 
в организме, а у низших животных участвует в 
процессах роста и метаморфоза. У человека ПРЛ 
играет роль в тканевой дифференциации и орган­
ном развитии у плода [34].
Одним из основных свойств ПРЛ является 
его влияние на развитие молочных желез и лак­
тацию [39]. Вместе с эстрогенами яичника ПРЛ 
способствует росту молочных желез, и в период 
беременности уровень его в сыворотке значитель­
но повышен. Влияние ПРЛ на молочную железу 
(М Ж ) начинается в пубертатном периоде, когда 
гормон в комплексе с эстрогенами, кортикосте­
роидами, инсулином, СТГ и тиреоидными гор­
монами обеспечивает формирование нормально­
го строения железы. ПРЛ стимулирует образова­
ние белковых компонентов молока, активируя 
также ферменты углеводного обмена. ПРЛ явля­
ется мощным регулятором биосинтеза лактозно- 
го углеводного компонента молока. Повышение 
уровня ПРЛ является хроническим стимулятором 
М Ж  и важнейшим фактором, определяющим 
типичное нагрубание молочных желез, мастоди- 
нию -  основные клинические проявления пред­
менструального синдрома.
Особо важную роль играет ПРЛ в после­
родовом периоде. У женщин детородного возра­
ста (не беременных и не кормящих) среднее со­
держание ПРЛ не намного превышает его уро­
вень у мужчин [40]. У беременных содержание 
ПРЛ увеличивается, максимальный уровень ПРЛ 
(200 нг/мл и более) отмечен непосредственно пе­
ред родами. В течении первой недели после ро­
дов содержание ПРЛ у кормящих матерей быст­
ро уменьшается. В последующие 2-3 недели его 
концентрация возвращается к исходному уров­
ню, предшествующему беременности. Характер­
но, что высокая концентрация ПРЛ поддержи­
вается в крови тоько в период сосания. Как толь­
ко раздражение рецепторов железы прекращает­
ся, содержание его быстро уменьшается. Частое 
и продолжительное вскармливание детей способ­
ствует поддержанию ПРЛ на высоком уровне в 
течение более длительного времени.
ПРЛ является также лютеотропным гормо­
ном, он поддерживает существование желтого 
тела и образование им прогестерона. Однако 
роль ПРЛ в поддержании функции желтого тела 
еще полностью не ясна. Считают, что значение 
ПРЛ для поддержания активности желтого тела 
состоит в том, что он обеспечивает достаточный 
уровень пула эфиров холестерина и предупреж­
дает индукцию ферментов, которые принимают 
участие в катаболизме холестерина.
Динамика содержания ПРЛ в течении мен­
струального цикла у здоровых женщин имеет сле­
дующий характер. В фолликулиновую фазу его 
уровень составляет в среднем 8,2 нг/мл, затем по­
вышается перед овуляцией до 13,8 нг/мл и дос­
тигает максимальной величины в лютеиновую 
фазу (30,2 нг/мл). В конце цикла его содержание 
возвращается к исходным цифрам (14,4 нг/мл).
У мужчин во всех органах репродуктивной 
системы обнаружены рецепторы к ПРЛ. Уровень 
содержания ПРЛ у лиц мужского пола подвер- 
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жен возрастным изменениям. У мальчиков от 3 
до 15 лет происходит снижение концентрации 
ПРЛ в плазме крови. Уровень гормона, характер­
ный для для взрослого мужчины, устанавливает­
ся к 9-11 годам, что объясняется постепенным ста­
новлением дофаминергической регуляции секре­
ции ПРЛ. ПРЛ не определяет половую ориента­
цию: уровень его у гомо- и гетеросексуалов оди­
наков [35]. ПРЛ, связываясь с рецепторами на 
плазматической мембране клеток Лейдига семен­
ников, значительно усиливает действие лютеини- 
зирующего гормона на стероидогенез в этих клет­
ках и тем самым опосредованно влияет на гор­
мональную регуляцию сперматогенеза. В физио­
логических условиях при резком повышении кон­
центрации ПРЛ в крови -  усиливается секреция 
тестостерона. Полагают, что связанный со сном 
пик секреции тестостерона у мужчин частично обус­
ловлен увеличением содержания ПРЛ в плазме кро­
ви. При длительной гиперпролактинемии происхо­
дит нарушение продукции тестостерона. ПРЛ при­
сутствует в эякуляте, причем его уровень выше, чем 
в крови. Большая часть гормона выделяется пред­
стательной железой и семенными пузырьками [14].
В последние годы появились сообщения, 
указывающие на влияние ПРЛ на процессы анги­
огенеза в организме и процессы метаболизма в 
костной ткани.
В 1997 году было обнаружено [28], что ПРЛ 
с молекулярной массой 16 кДа подавляет базаль­
ную пролиферацию клеток эндотелия и митоген­
ное действие основного фактора роста фиброб­
ластов и фактора роста эндотелия сосудов, явля­
ющихся мощными стимуляторами ангиогенеза. 
Вскоре были обнаружены специфические рецеп­
торы на поверхности клеток эндотелия, связы­
вающихся с 16 кДа ПРЛ и не взаимодействующие 
с нативным ПРЛ с молекулярной массой 23 кДа. 
Получены также указания на образование анти- 
ангиогенного фрагмента ПРЛ в гипоталамо-ги- 
пофизарной системе, однако значимость этого 
продуцируемого белка остается на выясненной.
Впервые о снижении минеральной насы­
щенности кости у женщин с гиперпролактинеми­
ческим гипогонадизмом сообщалось в 1980 году 
[42], в дальнейшем было установлено снижение 
уровня остеокальцина -  маркера функции осте­
областов [60]. В последние годы установлено 
опосредованное влияние ПРЛ на костный мета­
болизм через воздействие на обмен витамина D и 
всасывания кальция в кишечнике. В 1999 году опуб­
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ликованы данные, указывающие на прямое учас­
тие ПРЛ в обменных процессах в костной ткани. 
Было установлено, что остеобласты, но не остеок­
ласты, экспрессируют рецепторы к ПРЛ. Гистомор- 
фометрические исследования, проведенные на мы­
шах, показали, что отсутствие ПРЛ-рецепторов ве­
дет к уменьшению в костях уровня кальция [24].
К эффектам ПРЛ, требующим дальнейше­
го уточнения относятся его влияние на сердеч­
ную деятельность и обменные процессы в почках. 
В сердце ПРЛ стимулирует b-рецепторы, что при­
водит к стимуляции сердечной деятельности, уве­
личению частоты сердечных сокращений, способ­
ствуя тем самым развитию гиперкинетического 
типа кровообращения [38]. В 1980 году в эпителии 
почечных канальцев были обнаружены рецепторы 
к ПРЛ [47]. Увеличенному содержанию ПРЛ в плаз­
ме крови при ХПН посвещено много работ [43,44, 
45,55], однако, окончательного мнения о механиз­
ме изменения уровня ПРЛ нет. Содержание его в 
крови возрастает пропорционально прогрессиро­
ванию диабетической нефропатии [6]. Причиной 
может быть изменение клиренса метаболизма гор­
мона, а также резистентность пролактотрофов к 
ингибирующему эффекту дофамина, при ХПН.
НАРУШ ЕНИЯ СЕКРЕЦИИ ПРО ЛАКГИНА
Как повышенное, так и пониженное содер­
жание уровня ПРЛ в крови может сопровождать 
или вызывать различные нарушения в организ­
ме. Чаще нарушение секреции ПРЛ проявляется 
ги п ер п р о л ак ти н ем и ей , ги п о п р о л ак ти н ем и я  
встречается редко и служит признаком гипота- 
ламо-гипофизарных растройств.
Наиболее общие причины нарушения сек­
реции ПРЛ представлены ниже:
П ричины гиперпролактинемии 
(И .И . Дедов, Г.А. Мельниченко; М .И . Дедов;
X. Карлсон; Р . Спарк; Р. Ребар). 
Физиологические





Половой акт у некоторых женщин 
Сон
Гипогликемия
Ранний грудной возраст (до 3 мес) 
Венепункция 
Патологические
Состояния, приводящие к нарушению функции 
гипоталамуса
Идиопатическая галакторея (предположитель­
но нарушение секреции дофамина).
Опухоли гипоталамуса 








Состояния, приводящие к нарушению функции 
гипофиза
Пролактинсекретирующие опухоли гипофиза 
Другие опухоли (краниофарингиома, герми­
нома, менингиома, киста или киста кармана Ратке) 
Синдром пустого турецкого седла 
Хирургическая перерезка ножки гипофиза и 
другие ее повреждения
Другие заболевания




Врожденная дисфункция коры 
надпочечников
Эстрогенпродуцирующая опухоль 






Новообразования в стенках грудной 
клетки
Опоясывающий лишай 
Хроническая почечная недостаточность 
Цирроз печени
Синдром поликистозных яичников 












Блокаторы кальциевых каналов 
Верапамил
Пероральные контрацептивы и другие экзо­
генные контрацептивы 
Тиролиберин, ВИП.
Блокаторы Н2 рецепторов 
Циметидин 
Опиаты и кокаин
Г  ипопролактинемия 
Патологические
Синдром Ш иена









Ингибиторы МАО при однократном приме­
нении.
Н аиболее часто в клинической практике 
встречается гиперпролактинемический синдром.
Н аруш ение ритм а менструаций по типу 
олигоменореи и аменореи в сочетании с галакто- 
реей различной степени уже при первичном обсле­
довании больных позволяет заподозрить повышен­
ный уровень ПРЛ. При регулярном ритме менст­
руаций гиперпролактинемия встречается в 4-5% 
случаев и практически всегда носит транзиторный 
характер. Сочетание синдрома поликистозных яич­
ников и гиперпролактинемии встречается в 20% 
случаев. Клиническими особенностями является 
нарушение ритма менструаций, преимущественно 
по типу олигоменореи (70%), галакторея (25%) и 
стойкая ановуляция (100%) с или без повышения 
уровня андрогенов. В случае предменструального 
синдрома циклическая гиперпролактинемия во 2 
фазе цикла наблюдается у 10-15% больных. При 
климактерическом синдроме гиперпролактинемия 
отмечается у 10-15% больных [11].
У мужчин повышение уровня ПРЛ сопро­
вождается снижением полового влечения, потен­
ции, галактореей, развитием гинекомастии [3]. 
При гиперпролактинемии эректильная импотен­
ция встречается в 80% случаев, преждевременная 
эякуляция -  в 11%, анэякуляция без оргазма -  в
—
4%, сниженное половое удовлетворение -  в 2,6% 
[41]. Импотенция при гиперпролактинемии обус­
ловлена влиянием ПРЛ на сокращение гладких 
мышц кавернозного тела полового члена [24,57], 
кроме того ПРЛ влияет на эрекцию и эякуляцию 
через дофаминергическую систему мозга [15]. О 
большой роли гиперпролактинемии в нарушении 
половой функции у мужчин свидетельствуют 
положительные результаты назначения специфи­
ческого ингибитора секреции ПРЛ бромкрипти- 
на у больных с нарушением либидо и потенции 
[46]. Более чем у половины больных со смешан­
ной половой дисфункцией гиперпролактинемия 
сочетается со сниженной концентрацией тестос­
терона [5]. Механизм развития половой дисфун­
кции у мужчин не ясен. Наибольшая роль отво­
дится нарушению процесса превращения тесто­
стерона в его активный метаболит 5-а-дигидро- 
тестостерон [46,58]. Гиперпролактинемия может 
оказывать влияние на уровень половых гормо­
нов и опосредованно, через гонадотропины . 
Низкая концентрация ЛГ при гиперпролактине­
мии, а следовательно, и гипогонадизм у мужчин 
могут быть обусловлены нарушением пульсиру­
ющего высвобождения гонадолиберина с после­
дующим снижением амплитуды и частоты пуль­
сов ЛГ и уменьшением секреции тестостерона. 
Параллельно с этим нарастает концентрация эст­
рогенов. Подобный гормональный фон ведет к из­
менению практически всех элементов сексуально­
го поведения мужчин. Гиперпролактинемия может 
сопровождаться некоторым уменьшением и размяг­
чением яичек. При развитии синдрома гиперп­
ролактинемии в препубертатном периоде характер­
ны евнухоидизм, отсутствие вторичных половых 
признаков, отсутсвие либидо, половое недоразви­
тие. Отмечается гипоплазия яичек, менее выражен­
ная, чем при истинном гипогонадизме [12].
Общими симптомами гиперпролактинемии 
встречающиеся как у женщин так и у мужчин 
являются: лакторея, остеопороз, а также голов­
ная боль, нарушение полей и остроты  зрения 
(обычно обусловлены аденомой гипофиза).
Степень выраженности лактореи определя­
ют, исходя из характера выделений, от несколь­
ких капель при сильном надавливании на молоч­
ную железу до спонтанной лактореи:
± интермиттирующая (непостоянная галак- 
торея);
+ одиночные капли при надавливании;
+ + обильное выделение при несильном 
надавливании;
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+ + + спонтанное выделение из молочных 
желез.
Иногда, даже при выраженной гиперпро­
лактинемии, галакторея отсутствует. У мужчин 
гиперпролактинемия сопровождается гинекома­
стией в 15% случаев, у 0,5% больных отмечается 
галакторея [12]. У больных с нелеченной гиперп­
ролактинемией постепенно уменьшается плот­
ность кости и развивается остеопороз, сопровож­
дающийся болями. Степень выраженности осте­
опороза у мужчин несколько меньше по сравне­
нию с женщинами [2]. Очень часто в основе ги­
перпролактинем ии леж ит опухоль гипоф иза 
(микро- и макропролактиномы ).Для диагности­
ки пролактином  гипоф иза использую т КТ и 
М РТ, функциональные пробы с тиролиберином, 
метоклопрамидом, кроме того косвенным при­
знаком может служить уровень содержания ПРЛ 
в плазме крови >200нг/мл, тогда как его уровень 
до 30-50нг/мл может быть обусловлен как мик­
роаденомой, так и функциональными нарушени­
ями гипоталамо-гипофизарной системы.
Гипопролактинемия -  редко встречающее­
ся состояние, характерно для синдрома Ш иена и 
для изолированного дефицита гонадотропных 
гормонов, а также возникает при приеме неко­
торых лекарственных препаратов. При синдро­
ме Ш иена, вследствие значительного снижения 
гипофизарного кровотока, в результате послеро­
дового кровотечения, развивается гипоксия и 
некроз гипофиза. Из-за отсутствия ПРЛ стано­
вится невозможным грудное вскармливание. Для 
изолированного дефицита гонадотропных гор­
монов характерны низкий базальный уровень 
ПРЛ в сыворотке и отсутствие реакции на тиро- 
либерин и хлорпромазин.
ПРЕПАРАТЫ ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ ЛАЯ  
ЛЕЧЕНИЯ СОСТОЯНИЙ , СВЯЗАННЫХ С 
УВЕЛИЧЕНИЕМ УРОВНЯ СЕКРЕЫИИ ПРЛ
В настоящее время существуют 3 поколе­
ния таких препаратов.
1. П роизводны е алкалоидов спорыньи: 
бромкриптин (парлодел), лизурид, перголид, ли- 
сенил, абергин). Наиболее распространенным из 
них является бромкриптин. Представляет собой 
синтетическое производное алкалоида спорыньи 
эргокриптина. Оказывает антипаркинсоническое 
действие, тормозит секрецию гормонов передней 
доли гипофиза путем стимуляции дофаминовых 
Б2-рецепторов головного мозга. При приеме 
внутрь всасывается 30% препарата. М аксималь­
ная концентрация в крови определяется через 2- 
3 часа. Выводится в основном желчью(86%), с 
мочой 2,5-5,5%. Противопоказаниями являются 
: гиперчувуствительность (в т.ч. к алколоидам 
спорыньи), эссенциальный и семейный тремор, 
хорея Гентингтона, артериальная гипертензия, 
заболевание периферических артерий, эндоген­
ные психозы, токсикоз беременности. Несовмес­
тим с ингибиторами М АО и алкоголем. Снижа­
ет эффект нейролептиков, пероральных контра­
цептивов, уменьшает акинезию, вызванную резер­
пином. При пролактинзависимых нарушениях мен­
струального цикла, женском бесплодии, пролакти­
номах, акромегалии, доброкачественных заболева­
ниях молочных желез: начальная доза составляет 
1,25-2,5мг 1 раз в день во время еды с последую­
щим повышением дозы до 2,5 мг 2-4 раза в день.
2. Препараты, не относящиеся к производ­
ным алкалоидов спорыньи, синтезированные спе­
циально для снижения уровня пролактина. К ним 
относится квинаголид (норпролак. «Сандоз»). 
Этот препарат переносится лучше, чем бромк- 
риптин. Еще одним его достоинством является 
возможность приема один раз в день. Препарат 
выпускается в таблетках по 25, 50, 75 и 100 мкг. 
Лечение начинают с дозы 25 мкг в сутки в пер­
вые 3 дня и продолжают по 50 мкг в сутки в пос­
ледующие 3 дня. Начиная с 7-го дня, рекоменду­
емая доза составляет 75 мкг в сутки. Затем дозу, 
при необходимости, постепенно увеличивают, но 
не чаще чем 1 раз в неделю. Поддерживающая 
доза составляет 75-150 мкг в сутки. Препарат при­
нимают перед сном, вместе с приемом пищи.
3. Производное алкалоида спорыньи эрго- 
лина с длительным действием -  карбеголин (дос- 
тинекс, «Фармация и Апджон»), В начале лече­
ния он назначается в дозе 0,5 мг 1 раз в неделю 
(по 1/2 таблетки 2 раза в день вместе с приемом 
пищи). Дозировка увеличивается постепенно, с 
шагом 0,5 мг в месяц. Поддерживающая доза со­
ставляет, обычно, 1-2 мг в неделю.
К преимуществам этого препарата относят­
ся, помимо продолжительного действия, более бы­
строе снижение уровня пролактина, больший про­
цент восстановления овуляторных циклов, выра­
женное влияние на пролактиномы, лучшая перено­
симость.
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SUMMARY
Curin A.A.
FEATURES OF P H Y SIO L O G Y  O F PRO LACTIN  
A N D  MEDICAL CO RREC TIO N  OF INFRIN  
GEMENTS IT'S SECRETION
Features o f physiology o f prolactin and medical 
correction o f infringements i t ’s secretion are found.
